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MEMBRANA PUPILAR PERSISTENTE.
E. M. González Alonso-Alegre,
A. Rodríguez Alvaro.
RESUMEN.
La persistencia de la membrana pupilar es una de las
alteraciones congénitas oculares más frecuente en los
pequeños animales. En este artículo se hace una
revisión de las manifestaciones clínicas más
frecuentes de esta patología.
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INTRODUCCIÓN.
La persistencia de la membrana pupilar es
uno de los defectos congénitos oculares más
frecuentemente descritos en los pequeños
animalcs'l" .
El término membrana pupilar persistente
describe una alteración en el desarrollo meso-
dérmico por el cual la regresión normal de la
membrana pupilar se detiene en algún punto,
persistiendo elementos mesodérmicos que
pueden originar defectos permanentes en la
córnea, iris o cristalinoê 6).
Durante el desarrollo fetal la cámara ante-
rior está parcialmente ocupada por un tejido
mesodérmico primitivo constituido por vasos
sanguíneos sostenidos por fibras hialinas del-
gadas y células conectivas'". Este tejido fibro-
vascular forma la membrana pupilar que se
sitúa en la cara anterior del cristalino,
cubriendo la futura pupila'ò ". La membrana
pupilar se continúa con la túnica vascular
perilenticular que rodea al cristalino embrio-
nario y suple al sistema hialoide fetal hacia el
día 45 de la gestación(l, 9).
Este mesodermo temporal se atrofia en el
feto empezando por la arcada vascular central
de la membrana pupilar y terminando por las
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periféricas, que tienen su origen en las raíces
del iris y en el borde indiano'?'. La atrofia
comienza antes del nacimiento, pero no suele
finalizar hasta transcurridos unos 15 días
postparto'l- 10).Cuando la atrofia no se com-
pleta en el periodo postnatal, permanecen
ramas no vasculares como restos de la mem-
brana pupilar. En ocasiones la atrofia se retra-
sa produciéndose a las 4 u 8 semanas de vida
o incluso a los seis meses de edad. Por este
motivo se debe posponer el diagnóstico de
membrana pupilar persistente, al menos,




No está claro cuál es el posible mecanismo
mediante el cual no se produce la regresión
de la membrana pupilar. Entre las posibles
causas de esta anomalía se han incluido fac-
tores genéticos, medioambientales o infecio- .
SOS(7, 11, 12, 13).
También se han realizado estudios experi-
mentales donde se sometían a los fetos a dis-
tintas condiciones medioambientales, estable-
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ciéndose como posible causa de membrana
pupilar persistente una alteración circu-
latoría'!" .
Estudios detallados sobre todos los factores
concurrentes durante la gestación de los
cachorros afectados, podrían ayudar a resol-
ver el problema.
El carácter genético de la membrana pupi-
lar persistente es controvertido. Así, en algu-
nas razas se ha demostrado un carácter here-
ditario con un grado de penetración y
expresión variablc'" 8, 11, 15). Sin embargo,
existen estudios donde se demuestra que la
membrana pupilar persistente no es un pro-
blema hereditario en otras razas, aunque no
se descarta la existencia de una predisposi-
ción genética(12,16).Además, la exclusión de
los animales afectados de los planes de cría se
ha puesto en duda, ya que pueden existir por-
tadores genéticos sin manifestaciones fenotí-
picas'!",
En otras razas la incidencia es esporádica y,
frecuentemente, aparece unida a otras ano-
malías oculares (e.j. nistagmo, microftalia, dis-
plasia retinianal'P". En estos casos es probable




La manifestación clínica de una membrana
pupilar persistente difiere de unos animales a
otros. Algunas veces la persistencia es exten-
sa (Fig. 1), y otras, tan solo se observan
pequeños elementos de la membrana pupilar.
No existe predisposición de sexd2, 7) y la pre-
sentación puede ser uni o bílatcral'l?'. Ade-
más, cada ojo puede tener distinto grado de
afección'". Sin embargo, la existencia de
membranas pupilares persistentes raramente
implica un déficit vtsualé 19,20).
El diagnóstico correcto de la persistencia de
la membrana pupilar tiene importancia no
sólo por el posible carácter hereditario en
algunas razas, sino también por establecer un
diagnóstico diferencial con sinequias de ori-
gen inflamatorio.
La exploración ocular ha de realizarse tanto
en miosis como en midriasis y con la ayuda de
un medio de aumento, a ser posible un bío-
microscopio con lámpara de hendidura, ya
Tabla I.
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(*) Strande et al. consideran que no es hereditario, pera pien-
san que existe predisposición racial.
que en ocasiones, es la única forma de detec-
tar restos de una membrana pupilar en ani-
males poco afectados'< 7, 20).
Provocaremos una miosis con una fuente
de luz intensa. De esta forma podremos exa-
minar las posibles anomalías de la superficie
del iris. Posteriormente, induciremos farma-
cológicamente una midriasis (e.j. tropicamida)
que permitirá visualizar con mayor facilidad
las bandas de una membrana pupilar persis-
tente.
Las membranas pupilares persistentes pue-
den aparecer de diversas formas. En ocasio-
nes el hallazgo clínico consiste, simplemente,
en la prominencia del círculo vascular del iris,
en cuyo caso tanto el collarete como el círcu-
lo están engrosados. Utilizando el biomicros-
copio con el haz de luz oblícuo, pueden
observarse espacios entre los vasos del iris y
la superficie del mísmo'",
La manifestación más frecuente de la mem-
brana pupilar persistente es la presencia de
bandas que, partiendo del círculo vascular
menor del iris, alcanzan diversas estructuras.
Pueden cruzar la pupila hasta el collarete iri-
diana opuesto sin tocar el cristalino ni la cór-
nea. Sin embargo, en ocasiones estas bandas
alcanzan el cristalino o la córnea provocando
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una opacidad, generalmente focal, en el lugar
de inserción.
Otra posible manifestación es la presencia
de bridas que parten desde el círculo vascular
iridiano y quedan flotando libremente en la
cámara anterior, sin adherirse a ninguna otra
estructura ocular y sin originar opacidad algu-
na(7, 19)(Fig. 2).
Estas bandas pueden estar pigmentadas o
no, y son muy extensibles, por lo que gene-
ralmente no impiden los movimientos pupila-
res(7, 11,21).
Es importante fijarse en el lugar de origen de
las bridas, ya que el hecho de que las bandas de
la membrana pupilar persistente partan del
círculo vascular menor del iris y no del borde
pupilar, nos permite diferenciarlas de sinequias
inflamatorias, sobre todo en ausencia de signos
de inflamación ocular activa(20,21).
Cuando las bridas de la membrana pupilar se
insertan en capas profundas de la córnea pro-
vocan opacidades corneales que pueden ser
localizadas (Fig. 2) o difusas'" 18).Cuando son
localizadas, el corte óptico con la lámpara de
hendidura demuestra un engrosamiento de la
membrana de Descemet que se muestra irre-
gular y más densa de lo normal (Fig. 3). Ade-
más, generalmente, el endotelio corneal desa-
parece en estos puntos'?'. Estas opacidades
pueden ser extensas en el momento que el
cachorro abre sus ojos, pero generalmente se
hacen menos densas y no se extienden con el
desarrollo de la córnea. Existen casos extremos
en los que la opacidad corneal es total, provo-
cando una ceguera irreversible'!". No debe
confundirse esta opacidad con el edema estro-
mal provocado por la hepatitis canina (adeno-
virus 1), ya que el aspecto es semejante'!". En
estos casos el examen con biomicroscopio con
lámpara de hendidura es fundamenta!.
Las lesiones difusas de las capas profundas
de la córnea tienen forma de diana, apare-
cíendo una parte central opaca que está ro-
deada de una zona clara y ésta, a su vez, por
otra zona opaca'?'.
Si .las bridas de la membrana pupilar se
insertan en el cristalino, se origina una cata- .
rata subcapsular o capsular anterior, que
afecta, normalmente, a la zona central o
paracentral del cristalino y que raramente
progresa (Fig. 4). Estas Opacidades pueden
ser únicas o múltiples, y no guardan relación
con el grado de persistencia'" 19). No debe-
mos olvidar, que la-membrana pupilar persis-
tente puede ir asociada a la existencia de
cataratas congénitas (Fig. 5).
En ocasiones, la persistencia de la mem-
bran pupilar tan sólo se manifiesta como una
opacidad pigmentaria en la superficie ante-
rior del cristalino (Fig. 6), que no debe ser
confundida con restos postinflamatorios de
pigmentos (Fig. 7). Esta opacidad no es pro-
gresiva y no interfiere con la visión(22,23).
Es importante tener en cuenta que en un
mismo ojo pueden existir, simultáneamente,
distintas combinaciones de persistencia de la
membrana pupílar'" 19)(Fig. 2).
En función de la estructura ocular afectada,
. debe realizarse un diagnóstico diferencial con
otras causas que provoquen cataratas, con
sinequias de origen inflamatorio o con opaci-
dades corneales de diferente origen(6).
TRATAMIENTO.
En general no se recomienda ningún tipo
de tratamiento, ya sea médico o quirúrgico, de
las membranas pupilares persistentes'f 23,24).
Cuando existen opacidades corneales, el tra-
tamiento médico no resuelve el problema, a
no ser que exista una inflamación corneal
secundaria'ê 25).
Generalmente, las opacidades de la córnea
y cristalino provocadas por una membrana
pupilar persistente son focales y axiales, per-
mitiendo una visión periférica. En estos
casos, el tratamiento con agentes midriáticos
(e.j. atropina al 1%) para favorecer dicha
visión periférica no está recomendado, ya que
la dilatación farmacológica podría añadir
excesiva tensión a las bandas, agravando las
lesiones de la córnea y crístalino'l?'.
Cuando la presencia de cataratas bilaterales
impide la visión, podría estar indicada la
extracción quirúrgica del cristalino, si bien
existe el riesgo de provocar una hemorragia
intraocular, ya que algunas membranas pue-
den estar vascularizadas'l?'.
PRONÓSTICO.
El pronóstico depende de la existencia, o
no, de lesiones secundarias que provoquen
déficit de visión. Debe advertirse a los propie-
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Fig. 1. MPP extensa sin adhesión a la córnea ni al cristalino.
Fig. 3. Engrosamiento de la membrana de Descemet provocado por la ínscr-
ción corneal de 'una MPP.
Fig. 5. MPP asociada a una catarata congénita.
Fig. 6. MPP. Opacidad en cápsula anterior del cristalino.
Fig. 2. MPP con y sin inserción corneal.
Fig. 4. MPP con inserción en el cristalino.
Fig. 7. Restos postinflamatorios de pigmentos en la cápsula anterior del cris-
talino.
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tarios de estos animales del posible carácter
hereditario del problema, recomendando que
sus perros no sean incluidos en planes de cría
si se hubiera demostrado el carácter heredita-
rio en la raza en cuestión'"- 23).
CONCLUSIONES.
La detección de animales con membrana
pupilar persistente es sencilla. Una buena
exploración oftalmológica es suficiente para
diagnosticar su prescnciaé'.
Es importante recordar que se trata de un
proceso no progresivo, que raramente produ-
ce déficit visual y que no se recomienda trata-
miento médico o quirúrgico'< 11 19,24).
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